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eﬁniciones
ntroducción
a colitis ulcerosa crónica idiopática (CUCI) es una enfer-
edad que dura toda la vida y surge de la interacción
ntre factores genéticos y ambientales, observados princi-
almente en países desarrollados.
Se desconoce la etiología precisa, y por lo tanto no hay
isponible terapia médica que cure la enfermedad. Dentro
e Europa existe un gradiente norte--sur, sin embargo, en
os últimos an˜os parece haberse incrementado la inciden-
ia en los países del sur y del este1,2. Los pacientes pueden
ivir con una gran cantidad de sintomatología a pesar del
ratamiento médico (el 66% describen interferencia con su
rabajo y el 73% con sus actividades recreativas3) esperando



























































ue la etiología de la CUCI se revele muy pronto y surja una
ura. Aunque es concebible que esto ocurra en la siguiente
écada, los médicos tienen que aconsejar a los pacien-
es basándose en la información actualmente disponible. A
esar de los estudios aleatorizados, siempre habrá muchas
reguntas que únicamente pueden responderse mediante el
jercicio de juicio y opinión. Esto lleva a diferencias en la
ráctica entre médicos, que se demuestra claramente por
as diversidades en el énfasis entre países.
Este Consenso intenta abordar estas diferencias. El Con-
enso no intenta que se reemplacen las guías de los
iferentes países (como las del Reino Unido4 o Alemania5),
ue llegan básicamente a las mismas conclusiones, ya que,
espués de todo, se basan en la misma evidencia. Más bien,
l objetivo del Consenso es promover una perspectiva euro-
ea en el manejo de la CUCI y sus problemas. Debido a
ue el desarrollo de las guías es un proceso caro y que
equiere tiempo, esto puede ayudar a evitar la duplicación
el esfuerzo en el futuro. Un Consenso europeo también se
onsidera importante debido a un número cada vez mayor
e estudios terapéuticos que reclutan pacientes en países
e Europa Central y Oriental, donde todavía no se han publi-
ado guías de práctica clínica.
Este documento es una actualización del Consenso Euro-
eo anterior sobre el diagnóstico y manejo de la CUCI, y
ue terminado por la Organización Europea para la Enferme-
ad de Crohn y la Colitis (ECCO) en una reunión celebrada
n Dublín en febrero de 2011. La ECCO es un foro para
specialistas de 31 países europeos en enfermedad inﬂa-
atoria intestinal (EII). Al igual que el Consenso inicial
obre el diagnóstico y manejo de la CUCI6--8, este Consenso
ctualizado se encuentra agrupado en 3 partes: deﬁnicio-
es y diagnóstico, manejo actual y manejo de situaciones
speciales. Esta primera sección trata de los objetivos,
étodos y deﬁniciones del Consenso, así como de la cla-
iﬁcación, diagnóstico, imaginología y patología de la CUCI.
a segunda sección trata sobre el manejo actual e incluye
l tratamiento de la enfermedad activa, mantenimiento
e la remisión inducida por medicamentos y la cirugía en
UCI. La tercera sección trata sobre situaciones especia-
es e incluye trastornos del reservorio ileoanal, vigilancia
el cáncer, manifestaciones psicosomáticas y extraintesti-
ales. Los capítulos incluidos anteriormente sobre embarazo
pediatría ya no se incluyen en estas guías, debido a que
as Guías del Consenso de la ECCO sobre Reproducción y
mbarazo y CUCI Pediátrica (junto con ESPGHAN) cubren
xtensamente estos temas9--11. Las terapias alternativas se
ncluyen ahora en la sección 2 bajo el título de manejo de la
nfermedad activa y la terapia de mantenimiento en CUCI.
a atención también se dirige a otras Guías del Consenso de
CCO sobre endoscopia del intestino delgado12, infecciones
portunistas13 y próximamente guías sobre cirugía, imagino-
ogía, endoscopia, patología y manejo de la anemia en la EII
www.ecco-ibd.eu).
La estrategia para lograr el Consenso implicó 5 pasos:
. Para el desarrollo de las primeras guías de ECCO publi-
cadas en 20086--8, los presidentes y sus colaboradores
formularon preguntas relevantes sobre cada uno de
los 14 temas por separado con respecto al diagnóstico
y tratamiento de la CUCI. Las preguntas se enfoca-
ron en la práctica clínica actual y en los temas de
L
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controversia. A los participantes se les pidió responder
a las preguntas basándose en su experiencia, así como
en evidencia de la literatura (procedimiento Delphi)14.
Para esta actualización, se realizó una llamada abierta a
los participantes (ver el apartado de «Agradecimientos»
y www.ecco-ibd). El Comité de las Guías de la ECCO
(GuiCom) seleccionó a los participantes basándose en
su historial de publicaciones y una declaración personal.
Se establecieron los grupos de trabajo que revisaron las
declaraciones del Consenso publicadas en 20086--8 y reco-
mendaron si requerían revisión, basándose en los avances
de la literatura publicada. Hubo un acuerdo de que no
había necesidad de una revisión extensa de la sección de
histopatología, ni de la sección sobre embarazo y CUCI
pediátrica que no se incluirá en futuras guías de la CUCI,
en vista de la existencia de guías especíﬁcas del Con-
senso de la ECCO que sirven como referencia para estas
áreas9,10.
. De manera paralela, los grupos de trabajo realizaron una
búsqueda sistemática de la literatura de los temas con
las palabras clave apropiadas utilizando Medline/PubMed
y la base de datos de Cochrane, así como sus propios
archivos. El nivel de evidencia (NE) fue clasiﬁcado (tabla
1) de acuerdo con el Centro de Oxford para la Medicina
Basada en Evidencia15.
. Las declaraciones revisadas sobre los temas fueron
redactadas por los presidentes, con base en las respues-
tas de su grupo de trabajo, así como la evidencia de
la literatura, y primero se publicaron entre su grupo de
trabajo y luego entre todos los participantes.
. Todos los grupos de trabajo se reunieron en Dublín en
febrero de 2011 para acordar las declaraciones. Los par-
ticipantes se reunieron bajo la Presidencia de A. Dignass
y G. van Assche para llegar a un acuerdo sobre la versión
ﬁnal de cada declaración. Técnicamente, esto se hizo
mediante la proyección de las declaraciones en una pan-
talla y revisándolas hasta lograr un consenso. Se deﬁnió
consenso como un acuerdo por parte de más del 80% de
los participantes, deﬁniéndose como una Declaración de
Consenso y numerado por conveniencia en el documento.
Cada recomendación se clasiﬁcó (RG) de acuerdo con el
Centro de Oxford para la Medicina Basada en Evidencia15,
basados en el nivel de evidencia (tabla 1).
. El documento ﬁnal de cada tema fue redactado por los
presidentes junto con su equipo de trabajo. Las decla-
raciones del Consenso aparecen en recuadros con fondo
gris y están seguidas de comentarios sobre la evidencia
y la opinión. Las declaraciones están hechas para leerse
en contexto con los comentarios caliﬁcativos y no para
leerse de manera aislada. El texto ﬁnal fue editado por
A. Dignass, G. van Assche y J.O. Lindsay para dar consis-
tencia de estilo antes de publicarlo y ser aprobado por los
participantes. En algunas áreas el nivel de evidencia es
generalmente bajo, lo que reﬂeja la escasez de estudios
aleatorizados controlados. Por consiguiente, se incluyó
la opinión de expertos donde se consideró conveniente.
eﬁnicionesa ECCO llegó a un acuerdo común acerca de los términos
recuentemente utilizados. Aunque el signiﬁcado de algunos
érminos (como «temprano» o «patrón de recaída») quedó
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Tabla 1 Niveles de evidencia y grados de recomendación basados en el Centro de Oxford para la Medicina Basada en Evidencia
Para más detalles ver http://www.cebm.net/levels of evidence.asp#refs)a
Nivel Estudio diagnóstico Estudio terapéutico
1a Revisión sistemática (RS) con homogeneidad de los estudios de
diagnóstico nivel 1
Revisión sistemática (RS) con
homogeneidad de estudios
aleatorizados controlados (RCT)
1b Estudio de cohorte de validación con buenos estándares de
referencia
RCT individual (con un intervalo de
conﬁanza estrecho)
1c La especiﬁcidad es tan alta que un resultado positivo rige el
diagnóstico («SpPin») o la sensibilidad es tan alta que un resultado
negativo descarta el diagnóstico («SnNout»)
Todo o nada
2a RS con homogeneidad de los estudios de diagnóstico de nivel > 2 RS (con homogeneidad) de los
estudios de cohorte
2b Estudio de cohorte exploratorio con buenos estándares de referencia Estudio de cohorte individual
(incluyendo RCT de baja calidad; por
ejemplo, < 80% de seguimiento)
2c Investigación de «Resultados»;
estudios ecológicos
3a RS con homogeneidad de 3 b y mejores estudios RS con homogeneidad de los estudios
de casos-controles
3b Estudio no consecutivo; o sin estándares de referencia
consistentemente aplicados
Estudio individual de casos-controles
4 Estudio de casos-controles, estándar de referencia poco favorable o
no independiente
Estudio de serie de casos (y estudios
de cohorte de mala calidad y de
casos-controles)
5 Opinión de expertos sin evaluación crítica explícita, o basada en la
ﬁsiología, investigación de laboratorio o «primeros principios»
Opinión de expertos sin evaluación
crítica explícita, o basada en la
ﬁsiología, investigación de
laboratorio o «primeros principios»
Grados de recomendación
A Estudios de nivel 1 consistente
B Estudios de nivel 2 o 3 consistente o extrapolaciones de los estudios
de nivel 1
C Estudios de nivel 4 o extrapolaciones de estudios de nivel 2 o 3
D Evidencia de nivel 5 o estudios alarmantemente inconsistentes o

















na Las deﬁniciones de CfEBM se actualizaron en 2011 después de
anterior de CfEBM de marzo de 2009.
indeterminado, dichos términos reﬂejan la toma de decisio-
nes clínicas (como cuándo iniciar los inmunomoduladores)
y como consecuencia se consideran útiles. Se reconoce
la arbitrariedad de algunas de las deﬁniciones, pero el
Consenso considera que es útil llegar a un acuerdo en la
terminología.
La CUCI es una condición inﬂamatoria crónica que causa
inﬂamación continua de la mucosa colónica sin granulomas
en la biopsia, que afecta al recto y en extensión variable al
colon contiguo, que se caracteriza por tener un curso con
recaídas y remisiones16.
EII no clasiﬁcada es el término más conveniente para
la minoría de los casos donde no puede hacerse una dis-
tinción deﬁnitiva entre CUCI, enfermedad de Crohn u otra
causa de colitis después de que se han tomado en cuenta
los antecedentes, los hallazgos endoscópicos, la histopa-
tología de múltiples biopsias de la mucosa y la radiología
adecuada16,17.
Colitis indeterminada es un término reservado para que
los patólogos describan una muestra de colectomía que
tiene características tanto de CUCI como de enfermedad de
A
E
Cunión del consenso, pero para este Consenso se utilizó la versión
rohn17,18. Esto tiene diferentes factores pronósticos rela-
ionados con una cirugía posterior.
istribución de la enfermedad
l Consenso preﬁere el uso de la clasiﬁcación Montreal (tabla
16) para deﬁnir la distribución de la enfermedad. Esta se
tiliza para describir la extensión macroscópica máxima de
a enfermedad en la colonoscopia, debido a que en el pasado
a extensión de la enfermedad según lo visto por enema de
ario se ha utilizado como indicador para el pronóstico a
argo plazo de la CUCI. Todavía no se saben las implica-
iones de una enfermedad microscópica más extensa. Se
econoce la mala correlación entre la extensión macroscó-
ica y microscópica de la enfermedad (kappa = 0.39)17. Esto
ambién es válido para una clasiﬁcación basada en la exten-
ión, dado que la esta varía con el tiempo, subrayando la
aturaleza dinámica de la EII19.parición de la enfermedad
xiste cierta evidencia que sugiere que los pacientes con
UCI estratiﬁcados por edad (A1: < 16; A2:16-40 y A3: > 40
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Tabla 2 Distribución de la colitis ulcerosa crónica
idiopática16
Término Distribución Descripción
E1 Proctitis Afectación limitada al
recto (esto es, la
extensión proximal de la
inﬂamación es distal a la
unión rectosigmoidea)
E2 Colitis izquierda Afectación limitada a la




E3 Extensa La afectación se





























































































n˜os) tienen diferentes cursos de la enfermedad. Se encon-
ró que los pacientes diagnosticados antes de los 16 an˜os
ienen un curso inicial más agresivo, mientras que el diag-
óstico en una edad más avanzada estuvo asociado con un
enor riesgo de colectomía20,21. También existe cierta evi-
encia de que la CUCI diagnosticada en la infancia tiene una
tiología y pronóstico diferentes. Esto se toma en conside-
ación para la modiﬁcación de la clasiﬁcación de Montreal
ara edades pediátricas22.
nfermedad activa
ara los ﬁnes de este Consenso, la actividad clínica de la
nfermedad se agrupó en remisión, leve, moderada y grave.
sto se reﬁere a la actividad biológica y no a la respuesta al
ratamiento (ver la sección 1.2.8). Son necesarias deﬁnicio-
es precisas de la actividad de la enfermedad debido a que
urge la confusión de si los términos se utilizan para refe-
irse únicamente al tercio mínimo, intermedio o más grave
e los casos que el médico pueda recordar en el momento.
ntre 2006 participantes del Consenso, 31/59 consideraron
os criterios de Truelove y Witts útiles en la práctica clínica
resumidos en la tabla 323), junto con la sigmoidoscopia para
onﬁrmar colitis activa.
Se preﬁere el término CUCI grave (o «colitis aguda
rave») a «colitis fulminante», debido a que el término
fulminante» es impreciso. Este término fue acun˜ado en
950 y se refería a una exacerbación única que terminaba
n muerte dentro del periodo de un an˜o26, lo cual actual-
ente ya no tiene relevancia. La CUCI grave según lo
eﬁnido por los criterios de Truelove y Witts (tabla 3 y
ección 5.1) es fácil de aplicar en pacientes ambulatorios,
rdena la hospitalización para un tratamiento intensivo y
eﬁne un resultado (únicamente el 70% responde a terapia
ntensiva). Estos criterios son recomendados por el Colegio
mericano de Gastroenterología (ACG)27 y la Asociación de
oloproctología de Gran Bretan˜a e Irlanda (ACPGBI)28, así
omo por la ECCO para identiﬁcar CUCI grave.
La CUCI moderada se ha vuelto necesaria para distinguir
e la enfermedad levemente activa, porque la eﬁcacia de
lgunos tratamientos puede diferir (sección 5). La medida
línica más simple para distinguir la CUCI moderada de
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sangrado al contacto ligero con la mucosa rectal en la
igmoidoscopia). La técnica de evaluación de la friabilidad
ucosa con sigmoidoscopia ﬂexible aún tiene que estanda-
izarse. Una estrategia es aplicar suﬁciente presión sobre la
ucosa con la pinza de biopsia cerrada para crear una hen-
idura, mantener la presión durante 3 seg y luego deﬁnir
a friabilidad si ocurre sangrado desde el punto de presión.
sto aún tiene que validarse. Para la revisión de los diversos
ndices de actividad ver D’Haens et al.24.
Se reconoce una amplia variación en la interpretación
ndoscópica de la actividad de la enfermedad (sección
.6.1).
emisión
a remisión se deﬁne como la resolución completa de sín-
omas y cicatrización endoscópica de la mucosa (sección
.2.4). La combinación de las índices clínicos y endoscópi-
os es apropiada para ensayos clínicos24,29, pero las tasas de
emisión reportadas varían hasta 2 veces más, dependiendo
e la deﬁnición de remisión utilizada en el ensayo30. En la
ráctica clínica, los participantes estuvieron de acuerdo en
ue la «remisión» signiﬁcaba una frecuencia de las depo-
iciones≤ 3/día sin sangrado y sin urgencia. La remisión
eﬁnida por pacientes individuales tiene una sensibilidad del
6% y una especiﬁcidad del 76% para una remisión deﬁnida
or las regulaciones (ausencia de sangre visible y ausencia
e friabilidad de la mucosa), indicando que realizar una sig-
oidoscopia para conﬁrmar la cicatrización de la mucosa
eneralmente es innecesaria en la práctica31.
espuesta
a respuesta se deﬁne como la mejoría clínica y endoscó-
ica, dependiendo (para los ﬁnes de ensayos clínicos) del
ndice de actividad utilizado. En general, esto signiﬁca una
isminución en el índice de actividad de > 30%, además de
na disminución del sangrado rectal y subpuntuaciones de
a endoscopia, pero existen muchas variables24.
ecaída
l término recaída se utiliza para deﬁnir la exacerbación de
os síntomas en un paciente con CUCI establecida y que se
ncuentra en remisión clínica, sea de manera espontánea
después de tratamiento médico. En el Consenso, 47/59
onsideraron el sangrado rectal como componente esencial
e la recaída y 29/59 consideraron necesaria una combina-
ión de sangrado rectal con un incremento en la frecuencia
e las deposiciones y mucosa anormal en la sigmoidoscopia
ara deﬁnir la recaída. En los ensayos clínicos, los criterios
ara la recidiva deben predeﬁnirse con la puntuación que se
stá utilizando para cada estudio individualmente24.
ecaída temprana
n periodo arbitrario, pero clínicamente relevante
e < 3meses después de lograr la remisión con terapia
revia deﬁne la recaída temprana. Necesita deﬁnirse su
igniﬁcado en la terapéutica.
atrón de recaída
a recaída puede ser poco frecuente (≤ 1/an˜o), frecuente
≥ 2 recaídas/an˜o) o continu (síntomas persistentes de CUCI
ctiva sin un periodo de remisión)32. Aunque los términos
on arbitrarios, se consideran clínicamente relevantes. Se
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Tabla 3 Actividad de la enfermedad CUCI, adaptada de Truelove y Witts.23
Leve Moderada «entre leve y grave» Grave
Heces con sangre/día < 4 4 o más si ≥ 6 y
Frecuencia cardiaca < 90 lpm ≤ 90 lpm >90 lpm o
Temperatura < 37.5 ◦C ≤ 37.8 ◦C > 37.8 ◦C o
Hemoglobina > 11.5 g/dL ≥ 10.5 g/dL < 10.5 g/dL o
VSG < 20mm/h ≤ 30mm/h > 30mm/h o






































oEl valor de los diferentes índices para ﬁnes de ensayos clínicos e
lugar24. La ECCO reconoce la necesidad de validar los sistemas de
ha propuesto un enfoque alternativo que deﬁna la actividad
de la enfermedad en un periodo de 5 an˜os (sección 2.1.1),
pero esto parece ser más útil para estudios epidemiológicos,
debido a que lo que importa en la práctica clínica diaria es
lo que probablemente ocurrirá en el siguiente an˜o. Nece-
sita deﬁnirse el signiﬁcado que tiene para el pronóstico. Sin
embargo, deberá tenerse cuidado para distinguir entre los
términos que describen la actividad de la enfermedad en un
momento en el tiempo y los que describen el patrón longitu-
dinal (o «de comportamiento») de la enfermedad (secciones
1.2.3 y 2.2.1). El término «enfermedad activa crónica» se
ha utilizado en el pasado para deﬁnir a un paciente que
es dependiente, refractario o intolerante a esteroides, o
a quien tenga actividad de la enfermedad a pesar de la
terapia con inmunomoduladores. Dado que este término es
ambiguo, es mejor evitar su uso. En su lugar, se preﬁeren
las deﬁniciones arbitrarias, pero más precisas, incluyendo
refractario a esteroides o dependiente de esteroides.
Colitis ulcerosa crónica idiopática refractaria a
esteroides
Pacientes que tienen enfermedad activa a pesar de una dosis
de prednisolona de hasta 0.75mg/kg/día en un periodo de 4
semanas. Esta deﬁnición coincide con la deﬁnición de enfer-
medad de Crohn refractaria a esteroides33, sin embargo, es
probable que se modiﬁque, con una reducción en la dura-
ción de la terapia con esteroides a medida que cambie el
umbral para la terapia biológica.
Colitis ulcerosa crónica idiopática dependiente de
esteroides
Pacientes que sean
i) incapaces de reducir la dosis de esteroides por debajo
del equivalente de prednisolona de 10mg/día dentro de
los primeros 3 meses con tratamiento, sin enfermedad
activa recurrente, o
ii) que tengan una recaída en los primeros 3 meses después
de haber suspendido los esteroides.
Esto coincide con la deﬁnición para la enfermedad de
Crohn dependiente de esteroides33, aunque se ha propuesto
una deﬁnición alternativa de recaída dentro de los primeros
30 días después de completar el tratamiento de esteroides
o esteroides en una dosis de 15-25mg/día durante al menos
6 meses23. Al igual que la deﬁnición de refractario a este-
roides, es probable que la deﬁnición se modiﬁque a medida




eás allá del alcance del Consenso, pero ha sido revisado en otro
uación clínicos y endoscópicos.
La deﬁnición de la ECCO de dependencia de esteroides
equiere que la duración total de la terapia con esteroides
o exceda los 3 meses antes de que se alcance un umbral
quivalente a una dosis de prednisolona de 10mg/día. Los
acientes aún se consideran dependientes de esteroides si
ienen una recaída dentro de los primeros 3 meses después
e la suspensión de los mismos. Aunque estos límites son
rbitrarios, sirven como una guía para la práctica clínica y
ueden utilizarse para uniformidad en los estudios clínicos.
l objetivo debe ser suspender los esteroides por completo.
olitis ulcerosa crónica idiopática refractaria a
nmunomoduladores
on pacientes con enfermedad activa o recaída a pesar
e terapia con tiopurinas en una dosis adecuada durante
l menos 3 meses (esto es, azatioprina 2-2.5mg/kg/día o
-mercaptopurina 1-1.5mg/kg/día en ausencia de leuco-
enia). La deﬁnición es arbitraria, pero tiene una mayor
elevancia clínica cuando se toma en cuenta para la decisión
el inicio de terapia biológica o cirugía.
olitis ulcerosa crónica idiopática distal refractaria
eﬁnida como síntomas persistentes debido a inﬂamación
olónica conﬁnada al recto (proctitis) o al colon izquierdo, a
esar de tratamiento con esteroides orales y tópicos, y 5-ASA
urante 4-8 semanas. Esto representa un problema clínico
omún, aunque no queda claro si es una entidad separada.
aciente nuevo
n paciente con CUCI activa que se presenta al diagnóstico o
oco después de que se realiza este, sin terapia previa para
UCI.
erapia alternativa
a terapia que se utiliza en lugar de la medicina convencio-
al.
erapias complementarias
ratamientos utilizados junto con la medicina convencional.
pinión de expertos
l término «expertos» se utiliza aquí para referirse a la
pinión de los especialistas en EII, que representan múlti-
les disciplinas de 31 países europeos y que contribuyeron
l Consenso de ECCO. En algunas secciones se obtuvieron
as opiniones de miembros individuales de otros equipos de






































































nfermedades Digestivas de la Sociedad Europea de Patolo-
ía (ESP), la Sociedad Europea de Radiología Gastrointestinal
Abdominal (ESGAR) y la Sociedad Europea de Gastroente-
ología, Hepatología y Nutrición Pediátricas (ESPGHAN).
lasiﬁcación
lasiﬁcación de acuerdo a la extensión de la
nfermedad
Declaración 2 A de la ECCO
La extensión de la CUCI inﬂuye en el manejo del
paciente. La extensión de la enfermedad inﬂuye en la
modalidad del tratamiento y determina si se inicia la
terapia oral y/o tópica (NE1b, RG B). La extensión de
la enfermedad inﬂuye en el inicio y frecuencia de la
vigilancia (NE2, RG B). Por lo tanto, se recomienda una
clasiﬁcación de acuerdo con la extensión de la enfer-
medad (NE5, RG D).
La clasiﬁcación preferida es una clasiﬁcación endos-
cópica como se indica en la clasiﬁcación de Montreal:
proctitis ulcerosa (limitada al recto), colitis izquierda
(hasta la ﬂexura esplénica) y colitis extensa, y por
extensión máxima en el seguimiento (NE5, RG D).
Existen diversas razones por las que los pacientes con
UCI deben clasiﬁcarse de acuerdo a la extensión de la
nfermedad. En primer lugar, la extensión de la inﬂama-
ión inﬂuirá en el manejo del paciente y en la elección del
istema de administración de una terapia determinada. Por
jemplo, la terapia tópica en forma de supositorios (para
roctitis) o enemas (para colitis distal) es generalmente el
ratamiento de primera elección, mientras que la terapia
ral ----a menudo combinada con terapia tópica---- es la ade-
uada para la colitis extensa (NE1b, RG B). En segundo lugar,
a extensión de la colitis inﬂuye en el inicio y la frecuencia
e vigilancia (NE2, RG B). En el estudio hecho en la población
e Suecia34, la extensión de la enfermedad fue uno de los
actores de riesgo para el desarrollo de cáncer colorrectal
n 3,117 pacientes con CUCI seguido de 1 a 60 an˜os después
el diagnóstico. No se atribuyó ningún aumento del riesgo
elativo a la enfermedad conﬁnada al recto, mientras que
l riesgo relativo para colitis distal y colitis extensa (previa-
ente llamada pancolitis) fue de 2.8 (IC de 95% 1.6-4.4) y
4.8 (IC de 95% 11.4-18.9), respectivamente. Por lo tanto, a
os pacientes con colitis distal y colitis extensa generalmente
e les aconseja hacerse colonoscopia de vigilancia, mientras
ue los pacientes con proctitis no necesitan vigilancia (sec-
ión 2.2). La contribución de la extensión de la enfermedad
n el momento del diagnóstico al riesgo de cáncer se ha
onﬁrmado más recientemente por el grupo de estudio de
C-IBD31.
El grupo del Consenso acordó que la clasiﬁcación pre-
erida se basa en la endoscopia y divide la enfermedad en
roctitis, colitis distal y colitis extensa (más allá de la ﬂe-
ura esplénica), según lo deﬁnido por el Grupo de Trabajo
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lasiﬁcación de acuerdo a la gravedad de la
nfermedad
Declaración 2 B de la ECCO
La clasiﬁcación de CUCI basada en la gravedad de
la enfermedad es útil en la práctica clínica y dicta el
manejo del paciente (NE1b, RG B). La gravedad de la
enfermedad inﬂuye en la modalidad del tratamiento y
determina si se inicia o no terapia oral, intravenosa o
quirúrgica. Los índices de gravedad de la enfermedad
no se han validado adecuadamente. Los parámetros
clínicos, bioquímicos, de imagen y endoscópicos, inclu-
yendo la histopatología, ayudan a los médicos en el
manejo de los pacientes (NE2, RG B). No hay deﬁnición
de remisión completamente validada. La mejor manera
de deﬁnir la remisión es una combinación de paráme-
tros clínicos (esto es, frecuencia de deposición ≤3/día
sin sangrado) y una mucosa normal en la endoscopia
(NE5, RG D). La ausencia de un inﬁltrado inﬂamatorio
agudo en la histología es útil.
ctividad y patrón de la enfermedad
n un estudio hecho en la población del Municipio de Copen-
ague, Langholz et al. demostraron que aproximadamente
l 50% de los pacientes se encontrarán en remisión clínica en
lgún momento durante un an˜o determinado35. Sin embargo,
a probabilidad acumulativa de un curso de recaídas después
e 25 an˜os de seguimiento equivale al 90%. La actividad de
a enfermedad en los primeros 2 an˜os después del diagnós-
ico indicó (con un 70-80% de probabilidad) una probabilidad
ayor de 5 an˜os consecutivos de enfermedad activa, y por
o tanto se consideró como un buen parámetro para predecir
l futuro patrón de actividad de la enfermedad.
El compromiso microscópico también parece ser impor-
ante. En los pacientes con CUCI inactiva estuvo presente
n inﬁltrado inﬂamatorio crónico de células en todas las
uestras. Un 52% de los pacientes con un inﬁltrado inﬂa-
atorio agudo de células tuvieron una recaída después de
2 meses de seguimiento, mientras que en ausencia del inﬁl-
rado solo el 25% tuvo recaída (p = 0.02). De manera similar,
as tasas de recaída fueron más altas en presencia de abs-
esos crípticos, depleción de mucina y ﬁsuras en el epitelio
uperﬁcial36. El grado de inﬂamación intestinal también es
n factor de riesgo para cáncer colorrectal en pacientes con
UCI extensa de larga duración37.
Debe hacerse una distinción entre la actividad de la
nfermedad en un punto en el tiempo (remisión, leve, mode-
ada, grave) y la respuesta de la enfermedad al tratamiento
utilizando términos como respondedor a 5-ASA o a este-
oides, refractaria a esteroides, dependiente de biológico,
tc.). No deben confundirse los 2 por terminología ina-
ecuada que describa enfermedad levemente activa que
ea dependiente de esteroides como «grave». De hecho,
as consecuencias (terapia biológica, colectomía) pueden
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Elección del índice
Es importante una clasiﬁcación de la CUCI basada en la acti-
vidad y gravedad de la enfermedad porque inﬂuye en el
manejo del paciente. La gravedad de la inﬂamación deter-
minará si se inicia o no terapia oral, intravenosa o quirúrgica
en un paciente determinado. Se han propuesto muchos índi-
ces o criterios de la actividad de la enfermedad (ver la
sección 1.2.3 y D’Haens et al.24 para una revisión), pero nin-
guno se ha validado adecuadamente. El Consenso reconoce
la necesidad de índices clínicos y endoscópicos validados
que se relacionen con el resultado o las decisiones del trata-
miento. Aunque las modiﬁcaciones de los criterios originales
de Truelove y Witts (sección 1.2.3, tabla 3) se utilizan en
la práctica diaria, la puntuación Mayo modiﬁcada (sección
1.2.3, tabla 4) se utiliza de manera más frecuente en los
ensayos clínicos actuales23. Para la práctica clínica, el grupo
del Consenso consideró que una combinación de caracte-
rísticas clínicas, hallazgos de laboratorio, modalidades de
imaginología y parámetros endoscópicos, incluyendo his-
topatología, ayudarán a los médicos en el manejo de sus
pacientes. La puntuación endoscópica se ilustra en la sec-
ción 3.5 y la tabla 6.
Marcadores de gravedad clínicos y de laboratorio
Entre las características clínicas objetivas, la frecuencia
de deposiciones con sangre, la temperatura corporal y la
frecuencia cardiaca son buenos predictores de resultado.
Los marcadores de laboratorio se han estudiado de manera
intensiva con grados variables de éxito. La ampliamente uti-
lizada proteína C reactiva de fase aguda (PCR) no es un
marcador tan bueno para evaluar la actividad de la enfer-
medad en la CUCI como lo es en la enfermedad de Crohn,
excepto para colitis aguda grave, donde tiene un valor esta-
blecido tanto en adultos como en nin˜os38--40. Un aumento
de la PCR >45mg/L en el día 3 después de la hospitali-
zación por CUCI grave junto con 3-8 deposiciones al día
es altamente predictiva de colectomía (sección 1.2.5). Se
han estudiado otras proteínas de fase aguda positivas (velo-
cidad de sedimentación globular [VSG], procalcitonina en
suero41) o negativas (albúmina), pero ninguna ha demos-
trado una clara superioridad (para revisión ver Vermeire
et al.42). Más recientemente, los marcadores fecales han
demostrado resultados prometedores. Los marcadores más
estudiados son calprotectina y lactoferrina fecal, pero la
elastasa y el marcador más reciente S100A12 también han
demostrado precisión en detectar inﬂamación del colon43--47.
Estudios recientes enfatizan el valor de la calprotectina
como una herramienta para el diagnóstico y la evaluación
de la gravedad de la enfermedad (que se correlaciona
con los índices endoscópicos, de recaída y de respuesta
al tratamiento)48--51. Sin embargo, debe enfatizarse que
ninguno de estos marcadores es especíﬁco de CUCI, ya
que la mayoría representan inﬂamación del colon con una
aﬂuencia de neutróﬁlos en la mucosa intestinal, con la sub-
secuente liberación de gránulos citoplasmáticos a la luz
intestinal.Remisión
Al igual que ocurre con la deﬁnición de actividad de la
enfermedad, tampoco existe una deﬁnición completamente





ejor manera de deﬁnir la remisión es una combinación
e los parámetros clínicos (frecuencia de las deposicio-
es≤ 3/día sin sangrado) y mucosa normal o sin signos de
ctividad en la endoscopia30.
lasiﬁcación de acuerdo a la edad al inicio o a
olangitis esclerosante primaria concomitante
Declaración 2C de la ECCO
Una clasiﬁcación de la CUCI de acuerdo con la edad
al inicio resulta valiosa (NE2, RG B). La clasiﬁcación
de la CUCI de acuerdo con la presencia concomitante
de colangitis esclerosante primaria (CEP) es importante
porque inﬂuye en el manejo de los pacientes (y la vigi-
lancia) (NE2, RG C).
Una clasiﬁcación de acuerdo con la edad al inicio resulta
aliosa. Los pacientes jóvenes con CUCI tienden a tener una
nfermedad más agresiva y utilizan más inmunomodulado-
es, mientras que los pacientes diagnosticados con CUCI a
ayor edad (A3) tienden a tener una enfermedad de curso
ás leve con menor necesidad de cirugía. Todas las terapias
ctualmente disponibles para la CUCI han demostrado una
ﬁcacia equivalente en nin˜os y en adultos. El riesgo aparen-
emente mayor de cáncer colorrectal en pacientes con CUCI
e inicio en la infancia seguramente reﬂeja la duración de
a enfermedad. Sin embargo, la CEP concomitante es una
aracterística importante en pacientes con CUCI debido a
n mayor riesgo asociado con cáncer colorrectal34,48. Esto
nﬂuye en las decisiones sobre la vigilancia colonoscópica
sección 2.2).
so de marcadores moleculares
Declaración 2D de la ECCO
No pueden hacerse recomendaciones basadas en
evidencia para poner en práctica el uso clínico rutina-
rio de marcadores moleculares (genéticos, serológicos)
para la clasiﬁcación de pacientes con CUCI (NE2, RG C).
erología
e han descrito varios (auto)anticuerpos en pacientes con
UCI, de los cuales los que mejor se conocen son los
nticuerpos anticitoplásmaticos de neutróﬁlos perinuclea-
es atípicos (pANCA). Se encuentra serología positiva para
ANCA en aproximadamente el 50-60% de los pacientes,
unque existe gran variabilidad debido a diferencias en
a metodología52,53. En general, los pANCA ha mostrado
uena precisión para diferenciar la enfermedad de Crohn de
a CUCI54--57, pero su sensibilidad no es lo suﬁcientemente
lta para justiﬁcar su uso en el diagnóstico. Estos anticuer-
os tampoco son precisos en los pacientes con colitis aún
or clasiﬁcar, donde los marcadores de diagnóstico serían de
ran valor clínico. Otros anticuerpos antimicrobianos como
270 A. Dignass et al
Tabla 4 Puntuación Mayo24,25 ver www.gastrojournal.org para más detalles
Índice Mayo 0 1 2 3
Frecuencia de las deposiciones Normal 1-2/día > normal 3-4/día > normal 5/día > normal
Sangrado rectal Ninguno Manchas Obvio Sangre en su mayoría
Mucosa Normal Friabilidad leve Friabilidad moderada Sangrado espontáneo














tLa clasiﬁcación de Montreal (tabla 5) se basa principalmente
clínica.
nticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae, OmpC, I2, cBir
ntiﬂagelina, ALCA, ACCA, se encuentran principalmente en
acientes con enfermedad de Crohn58--61.
enotipiﬁcación
l campo muy activo de genética de la EII ha llevado a
a identiﬁcación de más de 160 variantes genéticas con-
rmadas, que están implicadas en una susceptibilidad a


















Tabla 6 Puntuaciones endoscópicas para colitis ulcerosa crónica
Puntuación 0 1
























hiperemias criterios de Truelove y Witts, ya que estos reﬂejan la práctica
uda la región más asociada con CUCI62, sin embargo, el gen
el receptor de interleucina 23 (IL23R) en el cromosoma 163,
l gen DLG5 en el cromosoma 1064, la vía JAK/STAT, el gen
e resistencia a multifármacos-1 y los genes del receptor
ipo Toll (TLR) han demostrado una asociación con CUCI65--73.
ecientemente, una amplia asociación del genoma identiﬁcó
últiples loci de susceptibilidad a CUCI, una de las cuales
ue en 7q22 y 22q13 (IL17REL)74--76. Debido a que la CUCI
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asociadas a la enfermedad en estos genes nunca serán suﬁ-
cientes para causar la enfermedad, ni tampoco la ausencia
de mutaciones es una garantía de permanecer libre de
enfermedad. Por lo tanto, las pruebas para estas variantes
genéticas no se recomiendan para propósitos clínicos.
Diagnóstico e imaginología
Introducción
La CUCI se presenta principalmente en la adolescencia tar-
día y la etapa adulta temprana, aunque el diagnóstico
puede hacerse en cualquier edad. Se ha demostrado un
pequen˜o pico en la incidencia en algunas poblaciones des-
pués de la quinta década de vida77. La CUCI parece afectar
a ambos sexos por igual. La inﬂamación característicamente
comienza en el recto y se extiende proximalmente de forma
continua, conﬂuente y concéntrica para afectar una exten-
sión variable del colon o toda su superﬁcie mucosa. Las
deﬁniciones y clasiﬁcación de la extensión de la CUCI han
sido detalladas en las secciones 1.1 y 2.1 (tabla 2)16. La
extensión proximal de la inﬂamación puede avanzar o regre-
sar con el tiempo, pero después de la regresión de la
enfermedad la distribución de la inﬂamación tiende a vol-
ver a ser la misma que en episodios anteriores en el caso de
una recaída. Sin embargo, reportes de una variante que res-
peta la región rectal y de una inﬂamación periapendicular
en parches han desaﬁado la idea de que la CUCI representa
una inﬂamación colónica continua78. Los síntomas dependen
de la extensión y gravedad de la enfermedad, las manifes-
taciones extraintestinales y la terapia concomitante. Los
patógenos entéricos también pueden alterar la presentación
clínica.
Características clínicas y factores de riesgo
Características clínicas de la colitis ulcerosa crónica
idiopática
Declaración 3 A de la ECCO
Los síntomas de la CUCI dependen de la extensión
y gravedad de la enfermedad, los más comunes inclu-
yen diarrea con sangre, sangrado rectal y/o urgencia
rectal. También se reporta con frecuencia defecación
nocturna. Síntomas sistémicos como malestar general,
anorexia o ﬁebre son características de un ataque grave
(NE5, RG D).
El principal síntoma presente en CUCI es sangre visible
en las heces y se reporta en más del 90% de los pacientes.
Los síntomas asociados generalmente reﬂejan la gravedad
endoscópica de la enfermedad como una medida de dan˜o
a la mucosa y puede diferir de acuerdo con la extensión
de la enfermedad79--89. Una disminución en la consisten-
cia de las heces durante más de 6 semanas diferencia a
la CUCI de la mayoría de las diarreas infecciosas90. Los
pacientes con CUCI extensa activa se presentan con diarrea
crónica casi invariablemente asociada a sangrado rectal, o al





escriben urgencia rectal, tenesmo, exudado mucopuru-
ento, defecación nocturna y dolor abdominal tipo cólico
localizado en la fosa ilíaca izquierda antes de la defeca-
ión y aliviado con la misma. En contraste, los pacientes con
roctitis generalmente presentan sangrado rectal, urgen-
ia, tenesmo y ocasionalmente estren˜imiento grave82,84. Las
esiones anales y perianales pequen˜as pueden complicar la
iarrea grave, pero aunque ocasionalmente puede haber
ístulas simples en CUCI, una fístula perianal recurrente o
ompleja siempre debe despertar la sospecha de enferme-
ad de Crohn.
El inicio de la CUCI es generalmente insidioso y los sínto-
as frecuentemente se presentan semanas o incluso meses
ntes de que el paciente busque atención médica. La enfer-
edad puede presentarse con episodios intermitentes de
íntomas o como un ataque grave (aproximadamente en
l 15%) con síntomas sistémicos que incluyen pérdida de
eso, ﬁebre y taquicardia, o incluso náuseas y vómito91.
as manifestaciones extraintestinales, especialmente una
rtropatía axial o periférica, epiescleritis y eritema nudoso
ueden acompan˜ar a la presentación en aproximadamente
l 10% de los pacientes y raramente preceden a los síntomas
ntestinales92. La tromboembolia es más frecuente en los
acientes con CUCI que en la población general, pero gene-
almente se asocia con enfermedad activa y pancolitis93.
actores de riesgo para colitis ulcerosa crónica idiopática
Declaración 3 B de la ECCO
Se ha demostrado que la apendicectomía en apen-
dicitis comprobada por histología proporciona cierta
protección para el desarrollo de CUCI y reduce la
gravedad del curso si se realiza para una apendicitis
«verdadera» a una edad temprana (NE2b, RG B).
El uso de antiinﬂamatorios no esteroideos no selec-
tivos se asocia con un mayor riesgo de exacerbación de
CUCI (NE2b, RG B). Es probablemente seguro utilizar un
tratamiento a corto plazo con inhibidores de la COX-2
(NE1b, RG B). Un antecedente familiar de enfermedad
de Crohn o CUCI incrementa el riesgo de presentar CUCI
en otro miembro de la familia (NE2b, RG B).
El fumar tabaco de manera activa tiene un efecto pro-
ector en el desarrollo y la gravedad de la CUCI94,95. En
omparación, los exfumadores tienen aproximadamente
n 70% más de riesgo de desarrollar la enfermedad, la cual
on frecuencia es más extensa y refractario a tratamiento
n comparación con quienes nunca han fumado. Las tasas
e hospitalización y de colectomía también son más altas en
xfumadores que en quienes nunca han fumado96,97. Se han
eportado mejorías en los síntomas y un curso más leve de
nfermedad en los exfumadores que vuelven a fumar97,98,
ero el efecto es inconsistente. El fumar también puede

































































olectomía y anastomosis ileoanal, pero esto también se ha
uestionado99--101.
Estudios de cohorte y de metaanálisis han mostrado que
a apendicectomía realizada cuando es una apendicitis ver-
adera a una edad temprana puede proteger contra el inicio
subsecuente gravedad de la CUCI. Se ha reportado una dis-
inución del riesgo del 69% con apendicectomía, aunque un
studio de cohorte danés no pudo conﬁrmar esto77,102--106.
l efecto protector de la apendicectomía es adicional al
e fumar, pero no parece proteger contra el desarrollo de
EP107. Cuando se realiza la apendicectomía después del
nicio de la CUCI, el efecto (si lo hay) en el curso de la
nfermedad es mucho menos claro.
Los fármacos antiinﬂamatorios no esteroideos no selec-
ivos parecen proporcionar un riesgo signiﬁcativo para la
xacerbación de CUCI. La magnitud de dicho riesgo nunca
e ha determinado de manera adecuada y no queda claro
i todos los pacientes se ven afectados en el mismo
rado95--98,108--111. En contraste, una evidencia preliminar de
nsayos clínicos abiertos y un ensayo clínico controlado
oble ciego muestran que el tratamiento a corto plazo con
nhibidores selectivos de COX-2 es seguro111,112. No obstante,
s mejor evitar el uso prolongado debido a los efectos adver-
os sobre otros sistemas de órganos.
Los familiares de primer grado de los pacientes con
UCI tienen un riesgo de 10-15 veces más de desarrollar
a enfermedad113. En un estudio de cohorte danés basado
n la población, el riesgo relativo de desarrollar CUCI fue
e 10 entre familiares con la enfermedad114. En otros tér-
inos, el riesgo de por vida de desarrollar CUCI para un
amiliar de primer grado es de alrededor del 2% o del 98%
e no desarrollar la enfermedad, lo cual ayuda a tranquili-
ar a un paciente con CUCI preocupado por el riesgo de que
us hijos la desarrollen. En los casos de CUCI familiar existe
n ligero predominio en mujeres y menor edad de inicio en
omparación con los casos esporádicos113,115.
istoria clínica, exploración física y diagnóstico
istoria clínica
Declaración 3C de la ECCO
Una historia clínica completa debe incluir un cues-
tionario detallado del inicio de los síntomas, en parti-
cular de los episodios recurrentes de sangrado rectal o
diarrea con sangre, urgencia, tenesmo, dolor abdomi-
nal, incontinencia, diarrea nocturna y características
de manifestaciones extraintestinales. Deberá pregun-
tarse por viajes recientes, intolerancias alimenticias,
contacto con enfermedades infecciosas entéricas,
medicamentos (incluyendo antibióticos y antiinﬂama-
torios no esteroideos), tabaquismo, prácticas sexuales,
antecedentes familiares de EII, antecedentes fami-
liares de cáncer colorrectal y apendicectomía previa
(NE5, RG D).El diagnóstico de CUCI se sospecha a partir de los sínto-
as clínicos (sección 3.2.1). Las formas de colitis infecciosa
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n interrogatorio sobre los antecedentes familiares de EII y
áncer colorrectal, y se les deberá preguntar a los pacientes
cerca de posibles manifestaciones oculares, orales, articu-
ares o cutáneas116--121.
xploración física
Declaración 3D de la ECCO
En pacientes con CUCI la exploración física deberá
incluir el bienestar general, frecuencia cardiaca, tem-
peratura corporal, presión arterial, peso y estatura,
exploración abdominal para distención y dolor, inspec-
ción perianal, tacto rectal, inspección oral, y revisión
de ojos, piel y/o afectación articular. La exploración
física puede ser normal en pacientes con enfermedad
leve o incluso con enfermedad moderada. (NE5, RG D).
Los hallazgos en la exploración física dependen de la
xtensión y gravedad de la CUCI. La exploración de pacien-
es con actividad leve o moderada generalmente es normal,
parte del hallazgo de sangre en la exploración rectal. Los
acientes con un ataque grave maniﬁestan ﬁebre, taquicar-
ia, pérdida de peso, dolor en el marco cólico, distensión
bdominal o disminución de la peristalsis122.
iagnóstico
Declaración 3 E de la ECCO
No existe un estándar de oro para el diagnóstico
de CUCI. El diagnóstico debe establecerse mediante la
combinación de la historia clínica, la evaluación clí-
nica y los hallazgos endoscópicos e histológicos típicos.
Debe excluirse una causa infecciosa. Cuando exista
duda acerca del diagnóstico, es necesaria la conﬁrma-
ción endoscópica e histológica después de un intervalo
de tiempo (NE5, RG D).
La historia natural de la CUCI se caracteriza por episodios
e recaída y periodos de remisión, y de manera ocasional por
n transcurso constante y continuo (aproximadamente un
%). También puede ocurrir un episodio agudo único seguido
e una remisión prolongada en aproximadamente el 5% de
os pacientes35. En el estudio IBSEN aproximadamente el
0% de los pacientes experimentaron una disminución de
os síntomas con el paso del tiempo123. La frecuencia de las
ecaídas (patrón de la enfermedad) generalmente se deﬁne
n los primeros 3 an˜os de enfermedad, y puede clasiﬁcarse
omo frecuente (≥ 2 recaídas/an˜o) o poco frecuente (≤ 1
ecaída/an˜o32, secciones 1.2 y 2.2.1). Es de ayuda para los
acientes establecer rápidamente el diagnóstico, la exten-
ión y la gravedad de la enfermedad, debido a que inﬂuye en
as opciones de tratamiento y posiblemente en el progreso
e la enfermedad89. Debido a que no hay un marcador pató-
eno único, el diagnóstico depende de la combinación de la
istoria clínica, los hallazgos endoscópicos, las caracterís-
icas histológicas en múltiples biopsias de colon y pruebas
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razonable esperar que el patólogo realice por sí solo el diag-
nóstico (sección 4), pero las biopsias con mucosa normal
excluyen deﬁnitivamente la actividad de CUCI como una
causa de los síntomas. En el 10% de los pacientes el diag-
nóstico se cambiará a enfermedad de Crohn o el diagnóstico
de EII se descartará durante los primeros 5 an˜os después
del inicio de los síntomas. La conﬁrmación endoscópica e
histológica del diagnóstico se considera esencial124. En una
minoría de pacientes no es posible caracterizar la causa de
colitis: ver sección 1.1 para el uso correcto de los términos
«EII no clasiﬁcada» y «colitis indeterminada»16,18.
Estudios y procedimientos para establecer un
diagnóstico
Estudios iniciales
Declaración 3 F de la ECCO
Los estudios de laboratorio iniciales deben incluir
una biometría hemática completa, urea en suero, crea-
tinina, electrolitos, enzimas hepáticas, perﬁl de hierro
y PCR (NE5, RG D). La calprotectina fecal es un mar-
cador preciso de inﬂamación de colon. La PCR y la
VSG son marcadores útiles para vigilar la respuesta al
tratamiento en CUCI grave (NE2b, RG B). Se recomien-
dan pruebas microbiológica para diarrea infecciosa,
incluyendo toxina de Clostridium difﬁcile (C. difﬁcile)
(NE2b, RG B). Es posible que sean necesarias pruebas
adicionales en heces para pacientes que reporten un
viaje reciente al extranjero (NE5, RG D). Deberán eva-
luarse los estados de inmunización del paciente para
varias enfermedades virales y tuberculosis (NE5, RG D).
Al tiempo de diagnóstico, cada paciente debe tener
una biometría hemática, marcadores de inﬂamación (PCR
o VSG), electrolitos y pruebas de la función hepática, junto
con una muestra de heces para pruebas de microbiología122.
La calprotectina fecal es un marcador preciso de inﬂamación
del colon. Los marcadores de laboratorio de la inﬂamación
crónica pueden ser normales en pacientes con CUCI dis-
tal leve o moderada. La biometría hemática puede revelar
trombocitosis como un resultado de la respuesta inﬂamato-
ria crónica, anemia que indica gravedad de la enfermedad o
cronicidad y leucocitosis, planteando como posibilidad una
complicación infecciosa.
En CUCI, excluyendo proctitis, la PCR se correlaciona
ampliamente con la actividad clínica39,42,125--127. En pacientes
con actividad clínica grave, una PCR elevada generalmente
se asocia con una VSG elevada, anemia e hipoalbuminemia.
Estos se han utilizado como biomarcadores de pronóstico
para evaluar la necesidad de colectomía en colitis aguda
grave40,128,129 (sección 5.2.5). Niveles de PCR > 10mg/L des-
pués de un an˜o con diagnóstico de colitis extensa, predicen
un mayor índice de necesidad de cirugía126. Ni la PCR ni la
VSG son lo suﬁcientemente especíﬁcas para diferenciar la
CUCI de causas infecciosas o por otras causas.
El diagnóstico inicial de CUCI requiere la eliminación
de causas infecciosas de la colitis sintomática. Las mues-





ncluyendo pruebas especíﬁcas para toxina A y B de C. difﬁ-
ile, Campylobacter spp. y Escherichia coli 0157:H7. Pueden
ealizarse pruebas adicionales relacionadas con lo encon-
rado en la historia clínica, como el análisis de heces en
resco para amibas u otros parásitos.
studios de microbiología
Declaración 3G de la ECCO
En pacientes con un diagnóstico establecido de
CUCI se recomienda realizar una prueba microbiológica
en casos de recaída grave o refractaria. Esto incluye
prueba para C. difﬁcile e infección por Citomegalovirus
(CMV)(NE4, RG C).
No se recomienda hacer una prueba para C. difﬁcile de
anera rutinaria en cada exacerbación de la enfermedad,
ebido a que es poco frecuente que se dé un resultado
ositivo130--132. Sin embargo, ya que la infección por C.
ifﬁcile es un creciente problema de salud en pacientes
ospitalizados por CUCI y está asociado con una mayor mor-
alidad y uso de recursos, se aconseja hacer pruebas en
acientes hospitalizados133, así como en aquellos con una
istoria previa de uso de antibióticos. En contraste, las prue-
as microbiológicas de heces deben realizarse durante una
ecaída severa o refractaria a tratamiento134,135. La sigmoi-
oscopia ﬂexible puede ser superior a la prueba de toxina
e C. difﬁcile en heces en pacientes con colitis seudomem-
ranosa y es adecuada para pacientes con diarrea en los que
a prueba de heces resulta negativa136.
Puede presentarse una reactivación de la infección por
MV en la CUCI, particularmente (pero no invariablemente)
n pacientes inmunosuprimidos con CUCI grave137--139. La
elevancia clínica de este hallazgo no es bien sabida, pero
a infección por CMV puede causar recaída refractaria o
rave. No se ha establecido un método óptimo para detectar
nfección por CMV clínicamente signiﬁcativa en pacien-
es con CUCI. La técnica más comúnmente utilizada para
l diagnóstico de infección y enfermedad por CMV es la
etección de ADN de CMV a través de PCR. Los cuerpos
e inclusión intranucleares ocasionales que coinciden con
MV en la histopatología no indican necesariamente una
nfección clínicamente signiﬁcativa, pero las inclusiones
ntranucleares múltiples generalmente sí indican infección
igniﬁcativa140,141. El CMV debe considerarse en pacientes
on CUCI refractaria o grave, y si se detecta, consultar al
nfectólogo acerca de la importancia clínica y de la terapia
decuada. Pueden consultarse más detalles en el Consenso
e la ECCO sobre infecciones oportunistas en EII13.
iomarcadores
os marcadores más ampliamente estudiados son los pANCA
los anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisiae. En la
ayoría de las series clínicas se han encontraron pANCA
ositivos hasta en el 65% de los pacientes con CUCI y en
enos del 10% de los pacientes con enfermedad de Crohn.
ebe destacarse que la incidencia de pANCA en CUCI puede
epender de la experiencia del laboratorio local y la latitud




































































































e estos marcadores, su uso rutinario para el diagnóstico
e la CUCI y para tomar decisiones terapéuticas no está
línicamente justiﬁcado.
De los marcadores fecales de inﬂamación intestinal, se
an evaluado en EII las proteínas derivadas de neutróﬁlos
omo calprotectina, elastasa, lisozima y lactoferrina144--147.
a calprotectina fecal parece ser el biomarcador más sen-
ible, no invasivo, que reﬂeja la inﬂamación intestinal
n la EII establecida148. Recientes estudios enfatizan el
alor de la calprotectina en la selección de pacientes que
equieren estudios de diagnóstico, evaluación, gravedad
e la enfermedad (correlacionando con los índices endos-
ópicos), en el diagnóstico de recaída y la respuesta al
ratamiento48,49,51,149,150. Sin embargo, como a todas las
ruebas fecales, a la calprotectina le falta la especiﬁcidad
ara discriminar entre tipos de inﬂamación. Por lo tanto,
u utilidad como una herramienta de diagnóstico en la CUCI
stá limitada, aunque aún pueda probar tener un valor como
arcador con alto valor predictivo negativo en pacientes
on una baja probabilidad de otra patología.
rocedimientos recomendados para establecer el
iagnóstico
Declaración 3H de la ECCO
Cuando se sospecha CUCI, la colonoscopia, prefe-
riblemente con ileonoscopia y biopsias de segmentos,
incluyendo el recto, son los procedimientos de prefe-
rencia para establecer el diagnóstico y la extensión
de la enfermedad (NE5, RG D). Los pacientes con un
ataque grave deben tener una radiografía abdominal
y enfermedad activa conﬁrmada por sigmoidoscopia
como un procedimiento de primera línea (NE5, RG D).
Se preﬁere la colonoscopia con canulación del íleon
erminal y biopsias segmentarias de la mucosa a la sig-
oidoscopia para los pacientes con sospecha de CUCI. Es
ecesario considerar el contexto clínico y la disponibili-
ad: es mejor evitar la colonoscopia y la preparación del
ntestino en pacientes con colitis aguda grave para evitar
etrasos de procedimiento y un mayor riesgo de perfora-
ión. La colonoscopia establece el diagnóstico y la extensión
e la enfermedad en la mayoría de los casos. Parece ser
ás rentable que la sigmoidoscopia inicial64,151. Encontrar
lceraciones profundas en la colonoscopia predice un peor
esultado y una mayor necesidad de cirugía152.
Una radiografía abdominal simple no es una prueba diag-
óstica para CUCI, pero es valiosa en la evaluación inicial
e los pacientes con sospecha CUCI grave (sección 3.5.3).
a dilatación segmentaria del colon que supera los 5 cm
on bordes irregulares delineados por gas se correlaciona
uertemente con ulceración153. La distensión persistente
n CUCI grave se correlaciona con una pobre respuesta
l tratamiento, una mayor tasa de megacolon tóxico y de
ecesidad de cirugía154. Se recomiendan la esofagogastro-
uodenoscopia con biopsia de mucosa en pacientes con
íntomas gastrointestinales superiores. La cápsula endoscó-
ica representa un avance en la imaginología intestinal, pero
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a relevancia diagnóstica en la CUCI. La cápsula endoscópica
s una técnica clínica potencialmente útil para categorizar a
sos pacientes con colitis sin clasiﬁcar. Aunque los resultados
ormales de un estudio con cápsula endoscópica no excluyen
nfermedad de Crohn, tienen un valor predictivo negativo
uy alto155. Utilizando la cápsula endoscópica, Lopes et al.
ambiaron el diagnóstico de EII no clasiﬁcada a enfermedad
e Crohn en 7/14 pacientes, aunque esto no llevó a cambios
n el manejo156.
valuación de la extensión, gravedad y actividad
ignos de inﬂamación discontinua en colitis ulcerosa
rónica idiopática
onservación del recto y parche cecal. Se ha descrito la
onservación del recto macroscópica y microscópica antes
e iniciar el tratamiento en nin˜os que presentan CUCI157--160.
n adultos, es más probable que una inﬂamación normal o
n parches en el recto se deba a terapia tópica o sistémica
ara CUCI161,162. La inﬂamación en parche en el ciego se
eﬁere al «parche cecal» y se observa en pacientes con coli-
is izquierda. Cuando hay conservación rectal macroscópica
histológica o la presencia de un parche cecal en la colitis
ecién diagnosticada, está indicada la evaluación del intes-
ino delgado además de una ileonocolonoscopia. La historia
atural de los pacientes con inﬂamación colónica derecha en
arches parece ser similar a la de los que presentan CUCI del
ado izquierdo141,142. Siempre que haya un patrón en parches
e inﬂamación en colitis, está indicada una evaluación diag-
óstica hasta el intestino delgado para excluir enfermedad
e Crohn, además de una ileonocolonoscopia.
esiones apendiculares discontinuas. Se reporta la afec-
ación del apéndice como una lesión discontinua en hasta
l 75% de los pacientes con CUCI111--113. La inﬂamación del
péndice ha sido asociada con un curso de mayor res-
uesta de la enfermedad y un mayor riesgo de pouchitis
espués de anastomosis del reservorio ileal163--166. Ambos
allazgos requieren conﬁrmación.
leítis por reﬂujo. La extensión continua de la inﬂamación
acroscópica o histológica desde el ciego hasta el íleon más
istal se deﬁne como «ileítis por reﬂujo» (ver también la
ección 4.2.3). Se observa hasta en el 20% de los pacien-
es con pancolitis. Raramente las erosiones ileales ocurren
n pacientes sin involucramiento del ciego y esto desafía
la teoría patógena de que la ileítis por reﬂujo es ocasio-
ada simplemente por el reﬂujo del contenido del ciego al
leon167--169. Se ha sugerido que existe un curso más refrac-
ario a tratamiento en pacientes con ileítis por reﬂujo168.
eberían considerarse estudios de imaginología adicionales
el intestino delgado en los casos de ileítis macroscópica por
eﬂujo, para diferenciar la CUCI de la enfermedad de Crohn.
ntestino delgado. No se recomiendan de manera rutinaria
os estudios radiológicos del intestino delgado por ente-
oclisis, movimiento complementario, enteroclisis por TC,
nteroclisis por RM o cápsula endoscópica (revisados en el
onsenso de ECCO sobre el diagnóstico en enfermedad de
rohn)33 y endoscopia de intestino delgado en EII12. Cuando
ay una diﬁcultad diagnóstica (conservación rectal, sínto-
as atípicos, ileítis macroscópica por reﬂujo) entonces son
ecesarios una serie de estudios para descartar enfermedad
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Índices de actividad en colitis ulcerosa crónica idiopática
Declaración 3 I de la ECCO
Se encuentran disponibles instrumentos para medir
la actividad clínica y/o endoscópica en CUCI, pero
ninguno se ha sometido a un proceso adecuado de
validación. En la rutina diaria dichos índices son poco
utilizados. Sería conveniente la incorporación de un sis-
tema simple de puntuación clínica y/o endoscópica,
pensado para mejorar la atención de los pacientes
con CUCI y para obtener un sistema IT estandarizado
para EII. La hospitalización inmediata es necesaria para
todos los pacientes que cumplan con los criterios de
Truelove y Witts para CUCI grave, para evitar retraso
en la toma de decisiones, lo cual podría resultar en una
mayor morbimortalidad perioperatoria (NE4, RG D).
Actualmente, el uso de puntuaciones de actividad de la
enfermedad para CUCI está limitado a los ensayos clínicos.
Sin embargo, con base en la necesidad de estandarizar la
documentación de los pacientes con EII en Europa, es nece-
saria la incorporación de un sistema simple de puntuación
con validez clínica y/o endoscópica en los archivos electró-
nicos de los pacientes. La clasiﬁcación original para CUCI
grave fue propuesta por Truelove y Witts en 195520 y ha
pasado la prueba del tiempo, porque es fácil de recordar y de
aplicar. Esta clasiﬁcación aún se considera como el estándar
de oro para la identiﬁcación rápida de pacientes ambulato-
rios que necesitan hospitalización inmediata y tratamiento
intensivo153,170.
Estudios para colitis aguda grave en la admisión
Los pacientes deben tener una biometría hemática, mar-
cadores inﬂamatorios (PCR o VSG), electrolitos y pruebas
de función hepática además de una muestra de heces para
cultivo y prueba para toxina C. difﬁcile170.
Deberá realizarse una radiografía abdominal simple, no
solamente para excluir la dilatación colónica (≥ 5 cm) sino
también para calcular la extensión de la enfermedad y bus-
car características que predigan la respuesta al tratamiento.
La extensión proximal de la enfermedad se correlaciona
ampliamente con la distribución distal de los residuos feca-
les; en 51 casos de CUCI grave, esta guía sobreestimó
la extensión en el 18% y la subestimó en el 8% de los
pacientes128. La presencia de islas de mucosa (pequen˜as
opacidades circulares que representan la mucosa residual
aislada por ulceración circundante) o más de 2 asas de intes-
tino delgado llenas de gas en la radiografía se asocian con
una pobre respuesta al tratamiento171,172.
Una sigmoidoscopia ﬂexible debe conﬁrmar el diag-
nóstico de CUCI grave y ayudar a descartar infección,
particularmente por CMV137,138,173. Si se tiene una fuerte sos-
pecha de que el CMV podría ser el responsable del deterioro
(como en un paciente con inmunomoduladores asociado a
ﬁebre alta), es adecuado solicitar histopatología urgente.
Una respuesta puede estar disponible en 4 h. La preparación
del enema de fosfato antes de la sigmoidoscopia ﬂexible
se considera segura, pero probablemente es mejor evitarla





olonoscopia completa en pacientes con colitis aguda grave,
ebido a que la preparación purgante puede provocar dila-
ación y la perforación colónica es un verdadero riesgo de
a colonoscopia durante la enfermedad activa. Los crite-
ios endoscópicos para CUCI grave incluyen hemorragia de
a mucosa con ulceración profunda, desprendimiento de la
ucosa en el borde de estas ulceraciones y ulceración en
ozo152,174, todos los cuales pueden evaluarse con sigmoido-
copia ﬂexible.
eevaluación de la extensión y gravedad de la colitis
lcerosa crónica idiopática
Declaración 3 J de la ECCO
Los hallazgos endoscópicos en los pacientes con
CUCI en remisión predicen el resultado (NE2, RG B). Una
reevaluación endoscópica es adecuada en una recaída,
o para CUCI dependiente o refractaria a esteroides, o
cuando se esté considerando la colectomía (NE5, RG
D).
A pesar de la importancia de la ubicación de la enfer-
edad para determinar el pronóstico, el riesgo de cáncer
la elección de la terapia, nunca se ha estudiado la con-
eniencia de la nueva estadiﬁcación periódica después de
a colonoscopia inicial. En un estudio de cohorte hecho en
oblación de Noruega, la cicatrización de la mucosa des-
ués de un an˜o de tratamiento estuvo asociada con un riesgo
enor para colectomía (el 1.6% de los pacientes con cicatri-
ación de la mucosa comparado con el 7% de los pacientes
in cicatrización de la mucosa)175. El 40% de los pacien-
es que lograron la remisión endoscópica (deﬁnida como
na falta de inﬂamación signiﬁcativa en la endoscopia y
n la biopsia rectal) permanecieron asintomáticos durante
n an˜o de seguimiento en comparación con el 18% de los
acientes que no lograron la remisión176. En un estudio pros-
ectivo multicéntrico, 78 pacientes con CUCI activa leve
moderada recibieron mesalamina oral y rectal; aquellos
n remisión clínica con puntuaciones endoscópicas menos
raves (deﬁnidas como mucosa de apariencia normal, úni-
amente con enrojecimiento leve y/o friabilidad) tuvieron
na menor probabilidad de recaída en un an˜o en compara-
ión con los pacientes que únicamente se encontraban en
emisión clínica177.
La colonoscopia es más sensible que los estudios de
ario para calcular la extensión de la enfermedad, pero el
iesgo de cáncer está basado históricamente en los estu-
ios de contraste y la colonoscopia deﬁne una extensión
iferente a la histopatología78,178--180. La cromoendoscopia se
orrelaciona mejor con la extensión de la enfermedad deter-
inada por histopatología, pero el procedimiento requiere
e tiempo y de un nivel de experiencia que no está uni-
ersalmente disponible181. La remisión clínica inducida por
ármaco puede no estar asociada con remisión endoscópica
histológica, pero las implicaciones pronósticas de la reeva-
uación endoscópica en enfermedad inactiva aún están por











































































ndoscopia, ultrasonido y colonografía
aracterísticas endoscópicas de la colitis ulcerosa
rónica idiopática
Declaración 3 K de la ECCO
Ninguna característica endoscópica es especíﬁca
para CUCI. Las características endoscópicas más útiles
para CUCI son la afectación colónica continua y con-
ﬂuente con una clara delimitación de la inﬂamación y
la afectación rectal (NE2b, RG B). La gravedad de la
CUCI por endoscopia está reﬂejada de mejor manera
por la presencia de friabilidad de la mucosa, sangrado
espontáneo y ulceraciones profundas (NE2b, RG B).
Los cambios endoscópicos comienzan de manera carac-
erística proximales al borde anal y se extienden proximal-
ente de manera continua, conﬂuente y concéntrica. La
elimitación entre las áreas con inﬂamación y las normales
eneralmente es clara y puede presentarse abruptamente
n milímetros, especialmente en la enfermedad distal.
Es bien reconocida una amplia variación en la interpre-
ación endoscópica de la actividad de la enfermedad182.
unque se han reportado granularidad, patrón vascular,
lceraciones y friabilidad con sangrado para predecir la eva-
uación global de la gravedad en la endoscopia183, el índice
ndoscópico de gravedad de la colitis ulcerosa (UCEIS) uti-
iza el patrón vascular, sangrado y ulceración, cada uno con
o 4 niveles de gravedad, para capturar el rango completo
e gravedad a la endoscopia y un 88% de varianza entre los
ndoscopistas (tabla 7)184. Este es el primer índice endoscó-
ico validado de gravedad en CUCI.
Las características endoscópicas de inﬂamación leve son
ritema, congestión vascular de la mucosa y pérdida del
atrón vascular. La colitis moderadamente activa se carac-
eriza por una pérdida completa del patrón vascular, sangre
dherida a la superﬁcie de la mucosa y erosiones, frecuen-
emente con una apariencia granular rugosa y friabilidad
e la mucosa (sangrado al contacto leve). La CUCI grave
e caracteriza por sangrado espontáneo y ulceración (tabla
)78,180,182,184,185. La elección de la puntuación endoscópica
s compleja y se ha analizado23,182,186. A diferencia de la
nfermedad de Crohn, las úlceras en la CUCI grave siempre
e encuentran dentro de la mucosa inﬂamada. La presen-
ia de ulceración profunda es un signo de mal pronóstico180.
n enfermedad de larga duración, la atroﬁa de la mucosa
uede resultar en pérdida de las haustras, estenosis de la
uz intestinal y («seudo») pólipos postinﬂamatorios. El sig-
iﬁcado de «cicatrización de la mucosa» en CUCI ha sido
bjeto de análisis detallado187.
La puntuación total es la suma de los 3 descriptores en
l área más afectada del colon visible en sigmoidoscopia.
unque la versión original del UCEIS dio una puntuación de 1
la apariencia normal de un descriptor, se tomó la decisión
e hacer un cambio en la numeración de los niveles, con
ormalidad con una puntuación de 0, de manera que la suma
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ltrasonido abdominal y gammagrafía en colitis ulcerosa
rónica idiopática
Declaración 3 L de la ECCO
El ultrasonido transabdominal es útil en la monitori-
zación de la actividad y la extensión de la enfermedad,
así como el éxito del tratamiento (NE3, RG C).
El ultrasonido abdominal puede utilizarse para buscar
nﬂamación del intestino delgado o del colon con una sensi-
ilidad del 80-90%. El ultrasonido tiene la ventaja de ser de
ajo costo, fácil de realizar sin preparación previa y no es
nvasivo, pero la precisión depende mucho de la habilidad
el operador y hay una especiﬁcidad baja para diferenciar
a CUCI de otras causas de inﬂamación colónica25,188--191. Sin
mbargo, el ultrasonido abdominal parece ser útil en la
onitorización del éxito del tratamiento y hay datos ini-
iales de que el ultrasonido podría ayudar a pronosticar el
urso de la enfermedad192.
El ultrasonido hidrocolónico (ultrasonografía abdominal
unto con instilación retrógrada de agua en el colon) tiene
na alta sensibilidad para identiﬁcar la colitis activa, pero
l método también es muy difícil para la práctica clínica
iaria193. El ultrasonido doppler de las arterias mesentéri-
as superiores e inferiores se ha utilizado para evaluar la
ctividad de la enfermedad y el riesgo de recaída. Deberá
onsiderarse como una técnica complementaria para eva-
uar la actividad de la enfermedad en manos expertas194,195.
ara que este método sea viable, se necesitan más estudios
ulticéntricos prospectivos.
La gammagrafía de leucocitos es segura, no invasiva
permite potencialmente la evaluación de la presencia,
xtensión y actividad de la inﬂamación. Sin embargo, le falta
speciﬁcidad al método196,197, y por lo tanto actualmente
o puede recomendarse como una herramienta de diagnós-
ico estándar para la CUCI. Este método es poco conﬁable si
os pacientes están tomando esteroides. Se están desarro-
lando nuevos marcadores para detectar la inﬂamación que
o están asociados a la exposición a la radiación.
olonografía virtual en colitis ulcerosa crónica idiopática
Declaración 3M de la ECCO
La colonografía virtual es una tecnología en des-
arrollo. Los datos limitados actualmente disponibles no
demuestran un valor diagnóstico para evaluar la exten-
sión de la enfermedad en pacientes con sospecha de
CUCI o CUCI comprobada (NE4, RG C).
Pocos estudios con un número limitado de pacientes han
nvestigado la colonografía por RM o colonografía por TC
n CUCI. Los resultados son contradictorios y los cambios
utiles de la mucosa como las erosiones o pólipos planos no
e ven suﬁcientemente198,199. Debido a estas limitaciones,
ctualmente la colonoscopia virtual no es alternativa a la
olonoscopia estándar en pacientes con CUCI.
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Tabla 7 Índice endoscópico de gravedad de colitis ulcerosa (UCEIS)184
Descriptor (puntuación
de lesiones más graves)
Puntos de apoyo de la
escala Likert
Deﬁnición
Patrón vascular Normal (0) Patrón vascular normal con arborización de capilares
claramente deﬁnido o con pérdida irregular o en parches de
los márgenes de los capilares
Obliteración en parches
(10)
Obliteración en parches de patrón vascular
Obliterado (2) Obliteración completa de patrón vascular
Sangrado Ninguno (0) Sin sangre visible
Mucosa (1) Algunas manchas o rayas de sangre coagulada sobre la
superﬁcie de la mucosa frente a la mira, que puede lavarse
Luminal leve (2) Cierta sangre líquida libre en la luz
Luminal moderado o
severo (3)
Sangre franca en la luz frente al endoscopio o exudado visible
de la mucosa después de lavar la sangre intraluminal o
exudado visible de la mucosa hemorrágica
Erosiones y úlceras Ninguna (0) Mucosa normal, sin erosiones ni úlceras visibles
Erosiones (1) Defectos pequen˜os (≤ 5mm) en la mucosa, de un color blanco
o amarillo con un borde plano
Úlcera superﬁcial (2) Defectos más grandes (> 5mm) en la mucosa, que son úlceras
discretas cubiertas por ﬁbrina cuando se comparan con las
erosiones, pero siguen siendo superﬁciales





























Estenosis del colon en colitis ulcerosa crónica
idiopática
Declaración 3N de la ECCO
Cada estenosis del colon en la CUCI debe levantar
la sospecha de carcinoma colorrectal. Deben tomarse
múltiples biopsias y buscarse una opción quirúrgica.
Cuando la canulación endoscópica del colon no es
posible, pueden emplearse procedimientos de imagi-
nología, como enema de bario de doble contraste,
colonografía por TC y/o por RM (NE5, RG D).
En la CUCI de larga duración, una estenosis del colon
sen˜ala un aumento en el riesgo de carcinoma colorrec-
tal y requiere una evaluación histológica cuidadosa37. Si la
colonoscopia es incompleta debido a la estenosis, puede uti-
lizarse un enema de bario con doble contraste o incluso
con contraste simple para evaluar la estenosis y el colon
proximal200. Sin embargo, con la colonografía por TC se
puede evaluar el patrón de la mucosa proximal a la esteno-
sis, así como la patología extraintestinal, y por lo tanto se
ha convertido en el estudio de elección en esta situación201.
HistopatologíaGeneral
En la CUCI, la histopatología se utiliza para el diagnóstico,





e neoplasias intraepiteliales (displasia). Esto último se tra-
ará por separado.
onsideraciones
iversos factores han inﬂuido en la exactitud del diagnóstico
istopatológico de la CUCI, al igual que en la enfermedad
e Crohn. El uso de la colonoscopia como procedimiento
iagnóstico de elección ha permitido el análisis de múlti-
les biopsias de diferentes segmentos del colon. Se obtienen
iopsias con mayor frecuencia de manera temprana en la
volución de la enfermedad. Además, las biopsias pueden
btenerse en nin˜os pequen˜os que presentan diarrea con san-
re. Asimismo, la introducción de las nuevas terapias que
nducen la cicatrización de la mucosa ha hecho que los pató-
ogos estén alertas al impacto del tratamiento en cuanto a
as características microscópicas. Esto ha cambiado el enfo-
ue del diagnóstico histopatológico en la última década.
valuación de la literatura
e buscaron artículos que reportan investigación original
n la reproducibilidad, sensibilidad, especiﬁcidad y valor
e predicción de las características individuales útiles para
l diagnóstico histopatológico de la CUCI en la literatura,
tilizado Medline y PubMed. Únicamente se consideraron
as características que lograron reproducibilidad moderada
uzgadas por los métodos estadísticos kappa o hallazgos con-
rmados por varios estudios. Además, hemos revisado los
studios que describen y deﬁnen las características micros-
ópicas de diagnóstico. La literatura puede dividirse en
rupos dependiendo del número (uno o múltiples) de biop-
ias examinadas o la duración de la enfermedad. En 10
studios se examinaron múltiples biopsias (incluyendo 2










































































































nica biopsias en comparación con la toma de múltiples
iospias)159,202--210. La literatura sobre la duración de la
nfermedad también puede dividirse. El primer grupo está
ompuesto de estudios con biopsias obtenidas en pacientes
on un diagnóstico establecido de CUCI, con base en el segui-
iento clínico extendido. La duración de la enfermedad
aría entre 6± 3 semanas y 12 an˜os. Un segundo grupo está
ompuesto de estudios retrospectivos sin información clara
obre la duración de la enfermedad. Estos estudios pueden
ntegrarse a los del primer grupo, debido a que el diag-
óstico queda nuevamente establecido durante el periodo
e seguimiento. Un tercer grupo reúne los estudios sobre
as biopsias obtenidas de manera temprana después del ini-
io de la enfermedad, antes del tratamiento157,159,208,209,211.
ara la enfermedad de inicio temprano, la duración de la
isma varía entre 4 y 14 días (3.69± 0.52 días después de la
parición del sangrado rectal, o 10 días después de los sínto-
as iniciales)203,211,212. En estos estudios, el diagnóstico se
onﬁrmó de manera subsecuente en el seguimiento de los
acientes y son estudios prospectivos. Los nin˜os se incluyen
rincipalmente en el tercer grupo.
Si bien puede parecer evidente para los médicos experi-
entados, se deberá tener cuidado para evitar la confusión
ntre el uso de histopatología para conﬁrmar un diagnóstico
e CUCI y el uso de histopatología para conﬁrmar la presen-
ia de enfermedad activa. Esto es particularmente relevante
ara los ensayos clínicos de CUCI activa (sección 4.4).
aracterísticas microscópicas----deﬁniciones
e han evaluado un gran número de características micros-
ópicas. Estas pueden clasiﬁcarse en:
características de la arquitectura
anomalías epiteliales y
características inﬂamatorias.
Las características de la arquitectura incluyen ramiﬁca-
ión de las criptas, distorsión de la cripta, atroﬁa de cripta
irregularidad de la superﬁcie. Las anomalías de las célu-
as epiteliales son depleción de mucina y metaplasia de las
élulas de Paneth. Las características inﬂamatorias incluyen
ayor celularidad de la lámina propia, plasmocitosis basal,
gregados linfoides basales y eosinóﬁlos en la lámina propia.
nomalías de la arquitectura de la cripta
amiﬁcación de las criptas: 2 o más criptas ramiﬁcadas
bifurcadas) en una sección bien orientada, ya sea que la
amiﬁcación sea en el eje vertical u horizontal208,211,213--215.
uando se aplica a una sola cripta, la característica es menos
specíﬁca214. La patogénesis puede explicarse por la regene-
ación que sigue a un dan˜o previo o destrucción (criptólisis).
Distorsión de la mucosa (de la cripta): irregularidades
n el taman˜o de la cripta (esto es, diámetro variable),
spaciado, orientación (esto es, pérdida de paralelismo)
de la forma (incluyendo ramiﬁcación con una conﬁgu-
ación quística)159,203--205,208,209,211,215. En algunos estudios
sto incluye separación de la muscular de la mucosa
ubyacente204,211. Las muestras de la zona de transición anal
manguito columnar (algunas veces erróneamente llama-
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valuación de la ramiﬁcación de la cripta o distorsión de la
ucosa.
Atroﬁa de la mucosa (de la cripta) y densidad de la
ripta: una combinación de la reducción de la cripta (criptas
delgazadas, generalmente reconocidas por una distancia
e más de un diámetro de cripta entre criptas) y un incre-
ento en la distancia entre la capa muscular de la mucosa
la base de las criptas211,215,216. Algunos autores enfati-
an el uso ya sea la reducción de la cripta203 o una mayor
istancia entre la capa muscular de la mucosa y la base
e las criptas208 en lugar de ambas características. Un
ncremento en el espacio intercriptal y la distancia de la
ripta--muscular de la mucosa puede ser normal en el ciego
el recto distal215. La distancia entre la capa muscular
e la mucosa y la base de la cripta no debe evaluarse
n la cercanía de los folículos linfoides. La patogénesis
uede explicarse como una consecuencia de la muerte de
a cripta debida a la enfermedad y se ha estudiado en
odelos experimentales en animales. Si todas las células
e la cripta mueren, las criptas no pueden regenerarse
desaparecer en 48 h. Sin embargo, si una o más célu-
as clonogénicas sobreviven al dan˜o, la proliferación rápida
egenera la cripta en 72-96 h. Subsecuentemente la mucosa
icatriza por una expansión clonal y el número de crip-
as que sobreviven para regenerarse después de un dan˜o
itotóxico se correlaciona con la severidad del síntoma.
arios factores de crecimiento afectan la regeneración de
a cripta en estos modelos murinos217. No obstante, queda
oco claro qué taman˜o de biopsia (intacto) es el conveniente
ara la evaluación adecuada y cuántos niveles de la biop-
ia necesitan examinarse para evaluar adecuadamente la
troﬁa.
Irregularidad de la superﬁcie: irregularidad de la superﬁ-
ie (los sinónimos incluyen superﬁcie vellosa, superﬁcie con
ellosidad o mucosa con vellosidad)203,214 signiﬁca entradas
mplias de la cripta, que dan a la superﬁcie de la mucosa la
pariencia de un dedo211. La impresión se debe a la separa-
ión de criptas216 y se ha propuesto una distinción semántica
ntre la «superﬁcie irregular» y la «superﬁcie vellosa», de
cuerdo con la proporción vellosidad-cripta204.
nomalías de células epiteliales
etaplasia de células de Paneth: las células de Paneth nor-
almente son muy poco comunes en el colon distal a la
exión esplénica, encontrándose presentes solamente en
l 0-1.9% de pacientes controles que no tienen EII218. La
resencia de células de Paneth en el colon distal puede
enominarse metaplasia de células de Paneth. La patogé-
esis está relacionada con la regeneración y reparación
pitelial218.
Depleción de mucina: deﬁnida como una reducción en el
úmero de células caliciformes o disminución de la cantidad
e mucina dentro de las células215.
aracterísticas inﬂamatorias
lasmocitosis basal: deﬁnida como la presencia de célu-
as plasmáticas ya sea alrededor (profundidad de 1/5 de
a lámina propia) o por debajo de las criptas, junto a o
enetrando la capa muscular de la mucosa. La plasmoci-
osis basal también se puede referir a células plasmáticas
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de la mucosa159, o a la acumulación de células plasmáti-
cas entre la base de las criptas y la capa muscular de la
mucosa208. La anomalía puede ser focal o difusa y no siem-
pre está presente la ubicación de las células debajo de las
criptas203,211.
Celularidad de la lámina propia: evaluada de acuerdo
a la densidad, composición y distribución. Un incremento
en el número total de las células plasmáticas, linfocitos,
histiocitos y eosinóﬁlos es una característica de todos los
tipos de inﬂamación colorrectal215 y tiene un valor discrimi-
nante limitado. En la CUCI el inﬁltrado celular es difuso y
transmucoso.
Un aumento en la densidad se ha descrito como un
inﬁltrado «subjetivamente anormal»214, un aumento
«prominente» (evaluado por la ampliación del espacio
intercriptal debido al inﬁltrado inﬂamatorio216 o simple
«hipercelularidad»)203. El incremento es difícil de cuantiﬁ-
car. La celularidad aumentada de la lámina propia puede
estar ausente en enfermedad inactiva, después de trata-
miento o en el transcurso natural de la enfermedad181,219.
Además, el incremento de la celularidad de la lámina
propia puede persistir en la colitis infecciosa220 y es una
característica normal de biopsias del ciego.
Se ha examinado la composición para resolver estos
problemas. Algunos autores discriminan entre un incre-
mento solo en los neutróﬁlos y un incremento tanto en
las células redondas como en los neutróﬁlos. Los neutró-
ﬁlos pueden estar presentes en la lámina propia o entre
las células epiteliales, se reconocen fácilmente y son una
característica reproducible de la inﬂamación216. Más de
3 neutróﬁlos en la lámina propia fuera de los capilares
puede ser anormal204, pero el número exacto no se ha acor-
dado. Los neutróﬁlos son una característica de la criptitis
con migración de los neutróﬁlos a través del epitelio de
la cripta, induciendo a alteración de la cripta y absce-
sos de la misma, lo cual puede ser responsable del dan˜o
o la alteración de la superﬁcie celular. Sin embargo, el
valor diagnóstico de los neutróﬁlos en CUCI está limitado
debido a que también están presentes en colitis infecciosa
y otras formas de colitis203,216. En comparación, los eosi-
nóﬁlos en la lámina propia son altamente variables. Se
ha observado un aumento en la CUCI y se ha propuesto
un potencial valor diagnóstico, pero los datos se obtu-
vieron de ensayos de pacientes con enfermedad de larga
duración205,213.
La distribución del inﬁltrado inﬂamatorio celular de
lámina propia se ha dividido en: focal (celularidad nor-
mal en el fondo con áreas de celularidad incrementada),
en parches (celularidad anormal en el fondo con intensidad
variable) y difusa (celularidad anormal en el fondo con un
incremento total en la densidad). Se preﬁeren estos térmi-
nos. La confusión viene cuando el término «discontinuo» se
utiliza para describir los cambios focales y en parches en
algunos estudios215, o se utiliza como sinónimo de focal en
otros205. Un incremento difuso puede ser superﬁcial (conﬁ-
nado a los tercios superﬁciales y medios de la lámina propia)
o transmucoso (generalmente hasta el tercio más bajo). La
distribución puede evaluarse en una muestra única o entre
múltiples muestras del mismo sitio. Para evitar un error de
diagnóstico, los criterios de inﬂamación transmucosa difusa
para diagnóstico de CUCI no deben utilizarse en las biopsias




ratamiento y cuando la enfermedad está en etapa de reso-
ución o inactiva. En estas circunstancias la biopsia puede
er normal o mostrar cambios focales161,207,221.
Agregados linfoides basales: colecciones nodulares
e linfocitos entre la base de la cripta y la capa muscu-
ar de la mucosa214, sin centros germinales204,214,215,222. Al
enos se necesitan 2 agregados para que esta característica
e considere anormal204,215,216.
Cambios estromales: se ha observado aumento difuso en
l espesor de la muscular de la mucosa o una capa doble de
uscular de la mucosa (lo cual es inusual, pero es caracte-
ístico cuando se presenta) en CUCI activa de larga duración
en CUCI inactiva223.
Ileítis por reﬂujo: la inﬂamación ileal en CUCI se deno-
ina ileítis por reﬂujo, a pesar del hecho de que la
atogénesis de reﬂujo nunca se ha establecido. La «ileítis
or reﬂujo» debe estar en continuidad con la inﬂamación
olónica (ver también 3.5.1) y las lesiones en el ciego deben
ostrar un grado similar o mayor de inﬂamación activa. Las
esiones ileales en la «ileítis por reﬂujo» se caracterizan por
nﬂamación activa en las vellosidades y la lámina propia,
unto con el acortamiento y la atroﬁa de las vellosidades.
as erosiones ileales focales y aisladas, la metaplasia de
lándula mucosa o el edema irregular con la inﬂamación
ctiva leve son características que sugieren enfermedad de
rohn167,169.
Declaración 4 A de la ECCO
Para un diagnóstico conﬁable de CUCI deberán obte-
nerse múltiples biopsias de 5 sitios alrededor del colon
(incluyendo el recto) y el íleon. Múltiple implica un
mínimo de 2 muestras (NE1b, RG B).
Declaración 4 B de la ECCO
Las biopsias deben acompan˜arse de información clí-
nica, incluyendo la edad del paciente, la duración de la
enfermedad y la duración y tipo de tratamiento (NE1b,
RG B). Las biopsias de diferentes regiones deben mane-
jarse de tal manera que la región de origen pueda
identiﬁcarse (NE1c, RG A). Esto puede hacerse uti-
lizando diferentes contenedores, caja de cartuchos
multiwell o una tira de acetato (NE5, RGD). Todas
las muestras de tejido deben ﬁjarse de inmediato por
inmersión en formalina amortiguada o una solución
equivalente antes de transportarlas. Se recomienda
que se examinen múltiples secciones de cada muestra
(NE5, RG D).
aracterísticas microscópicas-valoración del
iagnósticoe ha propuesto que un incremento no especíﬁco en el inﬁl-
rado inﬂamatorio en la lámina propia en combinación con
usencia en la distorsión de la arquitectura de la cripta,



































Declaración 4 E de la ECCO
Un diagnóstico de CUCI establecida se basa en la
combinación de: plasmocitosis basal (deﬁnida como la
presencia de células plasmáticas alrededor (parte pro-
funda de la lámina propia) o debajo de las criptas
(subcríptica)), aumento importante y difuso de células
en la lámina propia transmucosa, y distorsión arquitec-


















ndica un diagnóstico de colitis aguda infecciosa203,216 más
ue de CUCI. Sin embargo, este hallazgo no está conﬁrmado
n ensayos con pacientes con inicio temprano de la enfer-
edad (dentro de los primeros 10 días de síntomas)212,224.
Declaración 4C de ECCO
La plasmocitosis basal en la aparición inicial de la
enfermedad tiene un alto valor predictivo para el diag-
nóstico de EII (NE3, RG C). Repetir las biopsias después
de un intervalo de tiempo puede ayudar a resolver los
problemas de diagnóstico diferencial y establecer un
diagnóstico deﬁnitivo, especialmente en adultos, mos-
trando características adicionales (NE5, RG D).
La plasmocitosis basal se observa en las biopsias obteni-
as en el inicio temprano en el 38--100% de los pacientes
dultos203,211 y puede ayudar a diferenciar entre CUCI y coli-
is infecciosa211. Particularmente esta es una característica
n nin˜os pequen˜os; en esos casos está principalmente pre-
ente en biopsias rectales y disminuye proximalmente. Se
rata de una característica temprana, algunas veces es la
rimera lesión que aparece159,203,208,209,211 y es un buen mar-
ador predictivo.
Las anomalías glandulares pueden identiﬁcarse con un
uen acuerdo interobservador (83-90%)204,222,225. De acuerdo
on la mayoría de los estudios, la irregularidad difusa de
a arquitectura de la cripta y disminución en el número
e criptas o atroﬁa indican CUCI213,215. Sin embargo, estas
aracterísticas pueden no estar presentes en las biop-
ias obtenidas de los pacientes con CUCI en una etapa
emprana211. Se observaron cambios arquitectónicos de la
ripta en biopsias obtenidas entre 16 y 30 días después del
nicio211, pero no en biopsias en etapas más tempranas. En
tro estudio203 se encontró arquitectura anormal en todas
as biopsias obtenidas dentro de los primeros días del ini-
io, pero en este estudio, el comienzo de la enfermedad
e deﬁnió por pérdida de sangre y no por otro síntoma. La
istorsión de la cripta y la atroﬁa de la mucosa pueden regre-
ar a la normalidad o permanecer inalteradas después de la
esolución de los síntomas161,221.
Declaración 4D de la ECCO
En nin˜os pequen˜os o pacientes con una presentación
de colitis aberrante, la CUCI siempre debe considerarse
en el diagnóstico diferencial, incluso si la patología no
es típica (NE1b, RG B).
Pueden no encontrarse características diagnósticas con-
ables en las biopsias obtenidas en la enfermedad de inicio
emprano, en colitis aguda grave o en pacientes con una
espuesta inmunológica atípica (como nin˜os pequen˜os o
acientes con CEP). No se recomienda actualmente el uso







o se ha establecido el número exacto de características
ecesarias para el diagnóstico. Se logra un diagnóstico
orrecto de CUCI en aproximadamente el 75% de los casos
uando 2 o 3 de las 4 características, distorsión grave de la
rquitectura de la cripta, disminución grave de la densidad
e la cripta, superﬁcie irregular e inﬂamación importante
ifusa de la transmucosa, están presentes, en ausencia de
ranulomas genuinos204,209.
Declaración 4 F de la ECCO
La distorsión difusa de la arquitectura y de la
mucosa, atroﬁa de la mucosa y la superﬁcie irregular o
vellosa de la mucosa aparecen después durante la evo-
lución de la enfermedad (4 semanas o más). Indican el
diagnóstico de CUCI en enfermedad establecida (NE2,
RG B).
En la CUCI establecida está presente una superﬁcie
ellosa en el 17--63% de los casos (en comparación con
l 0-24% en enfermedad de Crohn y el 0-7% en colitis
nfecciosa)215. Esta lesión se observa aproximadamente en
n tercio de las biopsias iniciales de los nin˜os con CUCI208.
n adultos, esta característica estuvo presente en aproxima-
amente el 23% de los pacientes que se presentaron 16-30
ías después de los síntomas iniciales, pero no en biopsias
nteriores211.
Declaración 4G de la ECCO
La plasmocitosis basal es una buena caracterís-
tica diagnóstica en CUCI establecida (NE2, RG B). Un
aumento importante y difuso de células en la lámina
propia transmucosa es una buena característica de
diagnóstico en enfermedad activa establecida (NE2, RG
B). La distribución de la inﬂamación en el colon, con
un gradiente menor de inﬂamación de distal a proxi-
mal hace pensar un diagnóstico de CUCI en un paciente
que no ha recibido tratamiento (NE5, RG D).
El valor diagnóstico de la plasmocitosis basal está con-
rmado por estudios de biopsias obtenidas en enfermedad
stablecida, estando presente en hasta el 63% de los
asos204. La característica es rara en colitis que no es de
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plasmocitosis basal disminuye y puede desaparecer durante
el tratamiento.
Un inﬁltrado importante y difuso de células en lámina
propia transmucosa favorece el diagnóstico de CUCI215, pero
la inﬂamación en parches puede observarse ocasionalmente
en CUCI213 o, cuando se analizan múltiples biopsias, puede
que solo una pieza tenga evidencia de colitis crónica y las
otras tengan mucosa normal208,221,226. El incremento impor-
tante y difuso de células en la lámina propia transmucosa
puede estar ausente en nin˜os pequen˜os (< 12 an˜os). Puede
disminuir en intensidad y volverse irregular durante la evo-
lución natural de la enfermedad o posterior al tratamiento.
Esta característica por lo tanto se utiliza principalmente
para el diagnóstico en enfermedad establecida. Su ausencia
no excluye un diagnóstico de CUCI.
Declaración 4H de la ECCO
La presencia extendida de neutróﬁlos en el epitelio
de la cripta (criptitis y abscesos de cripta) favorece
el diagnóstico de CUCI. Sin embargo, estas lesiones
pueden presentarse en colitis infecciosa y otros tipos
de colitis (NE2b, RG B). Los neutróﬁlos en la lámina
propia e intraepiteliales están ausentes en enfermedad
inactiva. (NE2b, RG B).
La presencia extendida de neutróﬁlos en el epitelio de la
cripta favorece el diagnóstico de CUCI, pero los abscesos en
la cripta y la criptitis también pueden presentarse en colitis
infecciosa, aunque son menos prominentes26. Los neutróﬁlos
están ausentes durante la enfermedad inactiva.
Los agregados linfoides basales favorecen un diagnóstico
de CUCI establecida, pero pueden presentarse en enferme-
dad de Crohn214,216 y no son útiles en el inicio temprano de
la enfermedad.
Declaración 4 I de la ECCO
La metaplasia de células de Paneth distal a la ﬂe-
xión esplénica no es una característica especíﬁca. Es
sugestiva de un diagnóstico de CUCI en enfermedad
establecida (NE3, RG C). La depleción grave y extensa
de mucina es útil para el diagnóstico de CUCI en enfer-
medad activa (NE3, RG C).
La metaplasia de células de Paneth favorece un diag-
nóstico de CUCI205. El valor predictivo es alto pero la
sensibilidad baja214. No se observa en biopsias obteni-
das de manera temprana en la enfermedad211,216 y parece
estar relacionada con la enfermedad establecida218. La dis-
minución de mucina también favorece un diagnóstico de
CUCI. Se correlaciona con actividad de la enfermedad,
de manera que es útil, pero no una característica diagnóstica
fundamental159. Sin embargo, la preservación de la mucina
en asociación con enfermedad activa puede favorecer un
diagnóstico de enfermedad de Crohn más que de CUCI206.diagnóstico 281
aracterísticas microscópicas----actividad de la
nfermedad
Declaración 4 J de la ECCO
El informe de patología debe dar una indicación de
la actividad de la enfermedad (NE5, RG D).
Se ha observado desaparición de la inﬂamación de la
ucosa después del tratamiento161, de manera que las biop-
ias también se utilizan para distinguir entre enfermedad
nactiva y activa, así como para diferenciar grados de acti-
idad. Se han introducido sistemas de puntuación para la
valuación de la actividad de la enfermedad, particular-
ente para las pruebas terapéuticas. El valor potencial de
a histopatología para predecir la recaída y evaluar el con-
rol adecuado de la inﬂamación tiene implicaciones para el
anejo terapéutico y la reducción del riesgo de neoplasia.
l dan˜o epitelial en asociación con presencia de neutróﬁ-
os y plasmocitosis basal se han propuesto como marcadores
e la actividad de la enfermedad y la predicción de la
ecaída36,227--229.
El valor de la histopatología como conﬁrmación inde-
endiente de la actividad de la enfermedad en estudios
línicos para el tratamiento de CUCI leve o moderadamente
ctiva frecuentemente es ignorado. Una falta de inﬂama-
ión microscópica en una biopsia de mucosa excluye de
anera deﬁnitiva la CUCI activa y esta es una medida
mportante para la validación de la enfermedad activa al
eclutar a pacientes para los ensayos clínicos, debido a
ue puede evaluarse de manera independiente a partir
e la endoscopia. El problema es prevalente: en un estu-
io fase 3 de un nuevo agente para tratar la CUCI leve
moderadamente activa, fueron excluidos 77/511 (15%)
acientes que tenían CUCI inactiva al ingresar al estu-
io, a pesar de los criterios clínicos y endoscópicos que
ndicaban enfermedad activa230. Claramente esto produce
uestiones complejas. Existen limitaciones logísticas con el
iempo para el análisis histológico, especialmente por un
ector central, que impide que se utilice como un criterio
e inclusión, y se emplea para excluir retrospectivamente a
quellos pacientes con enfermedad inactiva. Sin embargo,
a Agencia Europea de Medicamentos en sus guías para los
nsayos clínicos de nuevos agentes para la CUCI establece
ue la ausencia de evidencia histológica de inﬂamación
ctiva excluye de manera deﬁnitiva la enfermedad activa
CHMP/EWG/ 18463/2006, adoptada el 28 de enero de
008).
Declaración 4 K de la ECCO
El término «colitis indeterminada» debe restringirse
a las muestras de patología. Cuando los pacientes tie-
nen colitis que no se ha podido clasiﬁcar después de
haber tenido en cuenta todos los estudios clínicos,
radiológicos, endoscópicos e histológicos, entonces el





























































a evolución de las características microscópicas que son
tiles para el diagnóstico de CUCI es un proceso depen-
iente de la duración y la actividad de la enfermedad.
sta noción se conﬁrma mediante estudios experimentales.
n enfermedad de inicio temprano, pueden estar presen-
en pocas o ninguna de las características relevantes. En
a enfermedad establecida el diagnóstico puede basarse en
na combinación de plasmocitosis basal, anomalías en la
rquitectura de las criptas, inﬁltrado inﬂamatorio trans-
ucoso difuso e irregularidad de superﬁcie epitelial. La
volución natural de enfermedad activa a enfermedad inac-
iva y el tratamiento también tiene un impacto sobre las
aracterísticas microscópicas. En la enfermedad inactiva,
ocas características pueden persistir, los neutróﬁlos se
ncuentran notablemente ausentes y las biopsias pueden ser
ormales.
Es importante distinguir entre diferentes situaciones para
l diagnóstico de CUCI:
Biopsias obtenidas durante la fase inicial de la enferme-
dad (en las primeras 2 semanas de la aparición de los
síntomas, incluyendo a nin˜os pequen˜os y sin tratamiento)
Biopsias obtenidas de pacientes con enfermedad estable-
cida antes del tratamiento (síntomas durante más de 4-6
semanas)
Biopsias obtenidas de pacientes con enfermedad estable-
cida después de tratamiento (sería conveniente el análisis
de biopsias previas)
En cada paciente, incluyendo a los nin˜os, el resultado
iagnóstico puede incrementarse cuando se analizan múlti-
les biopsias de diferentes segmentos del colon, incluyendo
l recto y el íleon, aunque estas deben etiquetarse cuidado-
amente para su adecuada evaluación209,210,231,232.
inanciamiento
o se recibió patrocinio de ningún tipo para llevar a cabo
ste artículo.
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